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Р<0,001) і залишалася висо­
кою у старих щурів (273 % від 
рівня молодих тварин, Р< 
0,001). Лізис високомолеку- 
лярних білків, навпаки, з віком 
починав знижуватися —  у до­
рослих на 21 % (Р<0,01) по­
рівняно з молодими, у старих 
—  на 33 % (Р<0,001) порівня­
но з молодими тваринами та 
на 15 % (Р<0,01) порівняно з 
дорослими щурами.
Активність тканинної фібри- 
нолітичної системи була най­
вищою у дорослих щурів. Зро­
став сумарний фібриноліз на 
138 % (Р<0,05), що відбувало­
ся, в основному, за рахунок 
збільшення неензиматичного 
розщеплення фібрину (на 198 
%, Р<0,001). У старих тварин 
показники фібринолізу кіркової 
речовини нирок були різко зни­
жені як порівняно з дорослими 
щурами, так і з молодими.
Таким чином, підсумовуючи 
отримані дані, можна зробити 
такі висновки. Підвищення  
активності антиоксидантних 
ферментів у кірковій речовині 
нирок притаманне щурам до­
рослого віку, що забезпечує 
стійкий захист від пероксидної 
модифікації ліпідів мембран 
клітин та їх ефективне функці­
онування. Зниження цієї актив­
ності з віком є наслідком ста­
речих змін, що в кінцевому ре­
зультаті призводить до дист­
рофії епітелію канальців, гіпер­
трофії і розростання сполучної 




зу в кірковій речовині нирок 
щурів сягає максимуму в до­
рослому віці, особливо це сто­
сується лізису білків різної мо­
лекулярної ваги зі стійким  
підвищенням колагеназної ак­
тивності протягом усього пері­
оду спостереження. Це свід­
чить про зростання з віком 
процесів катаболізму білка у 
нирковій тканині. Крім того, 
максимуму у дорослому віці 
сягає також і тканинна фібри- 
нолітична активність, що за­
безпечує ефективне розщеп­
лення новоутвореного фіб­
рину у ниркових канальцях. Її 
зниження у старих тварин  
може призводити до відкла­
дання фібрину у ниркових 
структурах з фібриноїдним пе­
реродженням тканини [10].
Висновки
Виявлені зміни перебігу біо­
хімічних процесів у нирковій 
тканині інтактних щурів різно­
го віку можуть суттєво впли­
вати на діяльність нирок. Це, 
у свою чергу, впливатиме на 
взаємодію нирок з різноманіт­
ними ксенобіотиками, що по­
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ЗМІНА АКТИВНОСТІ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ 
І ПРОЦЕСІВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ 
У ТКАНИНАХ ТОНКОГО КИШЕЧНИКУ І ПЕЧІНЦІ 
ПРИ ФТОРИСТІЙ ІНТОКСИКАЦІЇ ТА РАДІАЦІЇ
Українська медична стоматологічна академія, Полтава
Під впливом фтору та раді- тєво важливих органів, ушко- ристій інтоксикації спостері- 
ації на організм відбуваються дження клітин, некроз [1]. В ек- гається висока смертність  
значні порушення функції жит- сперименті при гострій фто- піддослідних тварин [2].
Вплив фторид-іона спря­
мовано на метаболізм, зміна 
якого визначається у функці­
ональних та структурних пору­
шеннях. Цим пояснюється  
його летальна дія при гострих 
отруєннях [1]. На рівні клітини 
ушкоджуючі чинники включа­
ють кілька патогенетичних ме­
ханізмів, у тому числі ушко­
дження мембранного апарату 
та ферментних систем кліти­
ни [3]. Це відбувається за ра­
хунок комплексоутворення  
фтору з металами, які вхо­
дять до складу ферментів [4]. 
На організм впливає значна 
кількість несприятливих еко­
логічних чинників, тому дослі­
дження комплексного впливу 
на організм фторидів та іонізу­
ючої радіації має актуальне 
значення. Ефекти комбінова­
ного впливу фторидів та гам- 
ма-опромінення практично не 
вивчені.
Мета роботи —  вивчення 
зміни активності ферментів  
антиоксидантного захисту  
(АО-захисту) та процесів пе- 
рекисного окислення ліпідів
(ПОЛ) у тканинах тонкого ки­
шечнику і печінці білих щурів 
при фтористій інтоксикації та 
радіації.
Матеріали та методи 
дослідження
Дослідження були прове­
дені на статевозрілих білих 
щурах різної статі масою 180 - 
200 г. Фторид натрію при вив­
ченні процесів ПОЛ та АО-за­
хисту у кишковій стінці уводи­
ли перорально, через спеці­
альний зонд, у вигляді водно­
го розчину, із розрахунку 20 мг 
фториду натрію на 100 г маси. 
Дослідження проводили через 
1, 3, 5, 7 і 10 діб після отруєн­
ня. Під час вивчення актив­
ності ферментів АО-захисту 
та ПОЛ у печінці фторид нат­
рію уводили добовою дозою 
10 мг/кг.
Дослідження проводили че­
рез місяць після отруєння і 
впливу іонізуючого випромі­
нювання у сумарній дозі 7 Гр 
протягом 3 діб: перша доба —  
2,5 Гр, друга —  2,5 Гр, третя —  
2 Гр. Визначали активність ка-
талази за методом О. Г. Архи­
пова [5], супероксиддисмутази 
(СОД) —  за методом О. С. 
Брусова і співавторів [6], вміст 
малонового діальдегіду (МДА)
—  за методом Ю. А. Владими­
рова і А. І. Арчакова [7]. Крім 
цього, використовували ще 
одну серію дослідів —  конт­
рольну, під час якої активність 
ферментів АО-захисту і вмісту 
МДА у тканинах тонкого ки­
шечнику та печінці визначали 





ності ферментів АО-захисту і 
вмісту МДА у тканинах тонко­
го кишечнику білих щурів по­
дані у т а б л .1.
Під час експериментальних 
досліджень тканин тонкого ки­
шечнику білих щурів при пер- 
оральній гострій фтористій 
інтоксикації було виявлено 
значне підвищення концент­
рації малонового діальдегіду
—  кінцевого продукту ПОЛ. Це
Таблиця 1
Зміна показників АО-захисту та ПОЛ у тканинах тонкого кишечнику 
білих щурів при фтористій інтоксикації
Показники Інтактні тварини
Після введення фториду натрію
через 1 добу через 5 діб через 10 діб
МДА до інкубації, мкмоль/г 
























Примітка. * — Р < 0,05.
Таблиця 2
Зміна показників АО-захисту та ПОЛ у печінці білих щурів 












МДА до інкубації, мкмоль/г 
























Примітка. * — Р < 0,05.
14 одеській н ш п п і ш а л
—  пряме відображення підви­
щення інтенсивності процесів 
ПОЛ, активність яких збіль­
шується при посиленні інток­
сикації і досягає максимуму в 
кінці першої доби після отрує­
ння. Максимальний приріст 
МДА з’являється через добу 
після отруєння, він збільшу­
ється на 211,2 % порівняно з 
інтактними тваринами.
У печінці щурів через місяць 
після уведення фториду й 
опромінення також спостеріга­
лося підвищення концентрації 
МДА до і після інкубації (табл. 
2) та приріст МДА за час інку­
бації, що вказує на зниження 
активності АО-захисту.
Зазвичай, токсичній дії віль­
них радикалів запобігає клітин­
на система антиоксидантного 
захисту [3, 4], що включає 
ферментативний (супероксид- 
дисмутаза, каталаза та ін.) і 
неферментативний (вітаміни 
Е, С та ін.) ланцюги. Тому не­
обхідно було вивчити, чи 
впливають фториста інтокси­
кація та радіація на систему 
антиоксидантного захисту у 
тканинах тонкого кишечнику та 
печінці. З цією метою були 
вивчені показники активності 
ф ерментативного ланцюга  
АО-захисту: каталаза і супер- 
оксиддисмутаза.
Активність каталази, фер­
менту АО-захисту, що обри­
ває розвиток ланцюга ПОЛ 
шляхом руйнування перекису 
до води та молекулярного  
кисню під впливом надлишку 
фторид-іона та радіації у тка­
нинах тонкого кишечнику та 
печінці, знижена.
Зниження активності катала­
зи можна пояснити її структу­
рою і високою реакційною спро­
можністю іонів фтору. Відомо, 
що каталаза —  це гемопротеїн, 
простатичною групою якої є 
гем, що містить іон тривалент­
ного заліза, а тривалентний іон 
заліза має шість лігандних  
місць, п’ять із яких зайнято азо­
том у гемових ферментах. Шо­
сте призначене для кисню, і 
саме це місце фторид-іон зай­
має у каталазі, інгібуючи її [4].
Активність супероксиддис- 
мутази, ферменту АО-захисту, 
що перетворює супероксидний 
аніон-радикал під впливом 
надлишку фторид-іона, у тка­
нинах тонкого кишечнику та 
печінці також знижена. Макси­
мальне зниження активності 
СОД у кишечнику спостері­
гається через добу після от­
руєння —  на 32,2 % порівняно 
з інтактними тваринами.
Зниження активності СОД  
можна пояснити зменшенням 
синтезу цього білка і висна­
женням системи АО-захисту.
У тканинах печінки під дією 
радіації і фториду активність 
СОД, навпаки, підвищувалась 
на 50 % через місяць після от­
руєння.
Таким чином, стає зрозумі­
лим, що при фтористій інток­
сикації та радіації відбуваєть­




тів призводить до інтенсифі­
кації вільнорадикальних і пе­
решених реакцій, які активу­
ють перекисне окислення лі­
підів (ПОЛ), що спричинюють 
накопичення цих продуктів, 
чим можливо пояснити зрос­
тання МДА до і після інкубації.
Такий спосіб отруєння фто­
ридом натрію та радіацією  
спричинює у тканинах тонкого 
кишечнику та печінці білих 
щурів зміну активності АО-за- 
хисту і активац ії процесів  
ПОЛ, що призводить до нако­
пичення їхніх продуктів, які 
ушкоджують мембрани міто- 
хондрій [3]. Це у свою чергу 
призводить до порушення  
структури і функцій органів.
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Будь-який гістогенез —  ге- кретних і різноманітних умовах адаптаційною мінливістю [1]. 
нетично суворо детермінова- міжтканинних взаємодій і тому Ембріональний гістогенез є 
ний процес —  перебігає в кон- характеризується значною основою морфогенезу органів,
15
